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Одним из основных свойств иммунной систе-
мы является способность к распознаванию чуже-
родных веществ и развитию ответных реакций, на-
правленных на их уничтожение и элиминацию [1]. 
Эта функция осуществляется благодаря взаимодей-
ствию врожденного и адаптивного компонентов им-
мунной защиты. 
Адаптивный (синонимы: приобретенный, лим-
фоцитарный) иммунитет присутствует лишь у 1,5% 
всех видов организмов, существующих на Земле. 
Способность Т-лимфоцитов реагировать на широ-
кий круг потенциальных антигенов посредством 
экспрессии на поверхности специализированных 
рецепторов к антигенам и продукции ими антиген-
специфических антител в филогенезе появилась 
только у позвоночных [2, 3]. Этот механизм являет-
ся мощной целенаправленной защитой, обеспечи-
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вающей патогенспецифический иммунный ответ 
с формированием иммунологической памяти [4]. 
Система врожденной защиты (синонимы: не-
специфический иммунитет, врожденный иммуни-
тет) является филогенетически более древней и при-
сутствует почти у всех многоклеточных организмов, 
в том числе у растений, беспозвоночных и даже од-
ноклеточных эукариот [1—3]. В процессе эволюции 
врожденный иммунитет возник раньше адаптивно-
го, а включение этих структур в защитные процессы 
происходит гораздо раньше формирования лимфо-
цитзависимых процессов [2, 3]. 
Адаптивный иммунитет являлся предметом при-
стального изучения в рамках анализа закономер-
ностей развития иммунных реакций в течение не-
скольких последних десятилетий. Механизмы рас-
познавания патогенов структурами врожденной за-
щиты остаются менее изученными [5, 6].
К настоящему времени накоплено значительное 
количество научных фактов, свидетельствующих 
о том, что основными функциями врожденного им-
мунитета являются распознавание патогенов и их 
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уничтожение при помощи фагоцитоза или эндоген-
но синтезируемых антибактериальных пептидов. 
Если эти механизмы не приводят к утрате свойств 
патогена и не обеспечивают его элиминации, 
то врожденные механизмы защиты подготавли-
вают патоген к взаимодействию с Т-лимфоцитами 
для последующего развития адаптивного иммун-
ного ответа. В отличие от адаптивного иммуни-
тета, функционирование которого обеспечивают 
Т- и В-лимфоциты, механизмы врожденной защи-
ты не имеют какой-либо дифференцированной си-
стемы клеток, а представляют собой разнообразные 
рецепторы, молекулы и их комплексы, которые кон-
ституционально присутствуют на разных клетках 
и имеют одинаковое функциональное предназначе-
ние [2].
Распознавание каждого отдельно взятого ан-
тигена структурами врожденного иммунитета не-
возможно по причине существования бесконечно-
го множества антигенных структур. Поэтому стра-
тегией врожденных механизмов защиты является 
распознавание сходных фрагментов молекул, при-
сутствующих у различных патогенов [7]. Для объ-
яснения механизма врожденной защиты C. Jane-
way в конце ХХ века сформулировал гипотезу о па-
тогенассоциированных молекулярных «образах» 
(pathogen-associated molecular patterns — PAMPs), 
которые закодированы в геноме микроорганизмов 
и отсутствуют в геноме макроорганизмов. PAMPs 
представляют собой эволюционно консервативные 
молекулярные структуры, передающиеся у микро-
организмов из поколения в поколение [8—10]. Наи-
более изученными PAMPs являются липополисаха-
риды бактериальной стенки, липопротеины, глико-
липиды, флагеллин, липотейхоевые кислоты, ман-
наны, зимозан грибов, ДНК и РНК бактерий и ви-
русов [3, 11]. Результаты исследований последних 
лет показали, что в качестве PAMPs могут высту-
пать не только молекулярные структуры микроор-
ганизмов, но и иные вещества, в том числе молеку-
лярные структуры растений, экстракты домашней 
пыли, никель [12—15]. Кроме того, было доказано, 
что к PAMPs можно отнести и различные эндоген-
ные соединения макроорганизма, высвобождающи-
еся при повреждении клеток (так называемые моле-
кулярные паттерны, связанные с повреждением, — 
damage associated molecular patterns, DAMPs) [21]. 
Ими могут являться белки теплового шока, фибро-
нектин, дефензины, фибриноген и другие вещества 
[16—19]. Несмотря на значительные различия в хи-
мической структуре, все PAMPs имеют общее свой-
ство: их компоненты кардинально отличаются от 
собственных молекулярных структур любой клетки 
макроорганизма [3, 20]. 
Распознавание PAMPs осуществляется с помо-
щью рецепторов, распознающих «образы» патоге-
нов (pattern recognition receptors — PRRs). Эти ре-
цепторы представляют собой белковые структу-
ры, закодированные в геноме макроорганизма [4, 
11]. В зависимости от предназначения и функции 
PRRs разделяют на три семейства: секретируемые, 
эндоцитозные и сигнальные. Секретируемые PRRs 
функционируют как опсонины, «помечая» микроб-
ные клетки и облегчая процесс фагоцитоза [7]. Эн-
доцитозные PRRs опосредуют разрушение патоге-
на в лизосомах клеток макроорганизма для после-
дующей презентации пептидных фрагментов на по-
верхности макрофага. Сигнальные PRRs активизи-
руют пути передачи сигнала в ядро клетки для ак-
тивации генов адаптивного (лимфоцитарного) отве-
та. В настоящее время известно несколько семейств 
сигнальных PRRs, локализующихся на мембранах 
клетки или в ее цитозоле: Toll-подобные рецепто-
ры (Toll-like receptors, TLRs), лектиновые рецепто-
ры С-типа (C-type lectin receptors, CLRs), рецепторы-
«мусорщики», или фагоцитарные рецепторы (scav-
enger receptors, SRs), NOD-подобные рецепторы 
(NOD-like receptors, NLRs), RIG-подобные рецепторы 
(RIG-I-like receptors, RLRs) [3, 20, 21]. 
В последнее десятилетие интенсивно исследуют-
ся функции и экспрессия в норме и при патологии 
Toll-подобных рецепторов (TLRs), которые являются 
одним из наиболее важных представителей семей-
ства сигнальных PRRs. 
В 1985 г. С. Nüsslein-Volhard, анализируя на-
рушения процессов эмбриогенеза у дрозофил, на-
блюдала личинку с недоразвитой вентральной ча-
стью туловища. Ген, вызвавший мутацию дорсовен-
тральной полярности, получил название toll (нем.: 
безумный, удивительный, поразительный) [22]. 
Спустя 10 лет J. Hoffman установила, что дрозофи-
лы, имеющие мутацию toll-гена, были высоковос-
приимчивы к грибковым инфекциям, на основании 
чего был сделан вывод, что toll-рецептор принимает 
участие в запуске иммунного ответа у взрослых мух 
[23]. При последующих исследованиях R. Medzhitov 
и соавт. обнаружили первый гомолог toll-рецептора 
дрозофилы у млекопитающих, который получил на-
звание toll-подобный рецептор (toll-like receptor) 
[24]. Первым был открыт TLR4, затем последовало 
открытие и других TLRs у млекопитающих и у чело-
века. В настоящее время известно 13 TLRs, из них 
у человека изучено 10 TLRs [25—29].
Все TLRs имеют сходное строение и представ-
ляют собой интегральные трансмембранные бел-
ки [3]. Поверхностная (ранее именуемая внеклеточ-
ной) зона молекулы, ответственная за связывание 
лиганда, представлена N-концевой областью ами-
нокислотной последовательности из 19—25 повто-
ряющихся участков, обогащенных лейцином. Далее 
следует переходный участок, отвечающий за при-
крепление рецептора к клеточной мембране, обога-
щенный цистеином. Внутренняя дистальная часть 
рецептора представлена TIR (Toll/IL- receptor) до-
меном, получившим свое название из-за одинако-
вого строения этого участка у TLRs и у рецепторов 
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цитокинов семейства IL-1 [3]. Ранее считалось, что 
Т- и В-лимфоциты, обеспечивающие функциони-
рование адаптивного иммунитета, не имеют TLRs 
[34]. В последние годы получены данные о том, что, 
кроме клеток врожденного иммунитета — макрофа-
гов, нейтрофилов [35—37], эозинофилов [38, 39], ба-
зофилов[37], тучных клеток [40, 41], TLRs присут-
ствуют на αβ- и γδ- Т-лимфоцитах [4, 42, 43], а также 
на В-лимфоцитах [44].
Важное значение участия TLRs в деятельно-
сти иммунной системы было доказано в экспе-
риментальных работах на нокаут-мышах, имею-
щих искусственно вызванные мутации генов раз-
личных TLRs. Так, мыши, имеющие мутацию ге-
на, кодирующего TLR4, погибали при инфицирова-
нии 1—2 колониеобразующими единицами (КОЕ) 
Salmonela typhimurium, в то время как у нормаль-
ных животных гибель происходила при введении 
более 2 · 103 КОЕ этих бактерий [30]. В других экс-
периментах была показана высокая восприимчи-
вость TLR4-дефицитных мышей к Escherichia coli, 
Neisseria meningitides и Candida albicans [31]. Подоб-
ные результаты были получены и при изучении ро-
ли TLRs в защите от вирусных инфекций [32]. Опу-
бликованы результаты исследований, в которых по-
казано участие TLRs при развитии опухолей [33]. 
В зависимости от локализации TLRs в клетке вы-
деляют рецепторы, расположенные на цитоплазма-
тической мембране (TLR1, TLR2, TLR4, TLR5, TLR6 
и TLR10) и на мембранах внутриклеточных орга-
нелл (TLR3, TLR7, TLR8 и TLR9) — лизосом, эндо-
сом, аппарата Гольджи. Лигандами рецепторов, 
локализованных на цитоплазматической мембра-
не, являются поверхностные структуры микроор-
ганизмов — липопротеин, липополисахариды, фла-
геллин, зимозан [18, 45, 46]. Рецепторы, локализо-
ванные на мембранах внутриклеточных органелл, 
распознают молекулы ядерных структур микроор-
ганизмов, но могут быть активированы и повреж-
денными молекулярными структурами собственно-
го организма [47, 48]. 
В состоянии покоя неактивированные TLRs на-
ходятся на мембране клеток в мономерном состо-
янии [9]. После распознавания молекулярных «об-
разов» патогенов TLRs активируют каскад реакций 
передачи сигнала в ядро клетки: при связывании 
с лигандом рецептор подвергается димеризации, 
сопровождающейся изменением конформации TIR-
домена, который связывается с адапторной моле-
кулой MyD88 (myeloid differentiation protein 88), не-
обходимой для привлечения киназ семейства IRAK 
(IL-1 receptor associated kinase). После активации 
IRAK взаимодействует с внутриклеточным факто-
ром TRAF6 (TNF receptor associated factor 6), в ре-
зультате чего происходит высвобождение ядерного 
фактора каппа-В (NF-κB) и транслокация его в ядро 
клетки. Связываясь с промоторными участками ге-
нов, ядерный фактор активирует синтез провос-
палительных цитокинов, молекул адгезии, кости-
мулирующих молекул с последующей активацией 
структур адаптивного иммунитета [9, 27, 49]. Из-
вестен также механизм MyD88-независимой пере-
дачи активационных сигналов от TLRs. Его прин-
ципиальным отличием является то, что TIR-домен 
взаимодействует с адапторной молекулой TRIF (TIR-
domain containing adaptor inducing IFNβ) с последу-
ющей активацией внутриклеточного фактора IRF3 
(interferon regulatory factor 3), индуцирующего экс-
прессию генов интерферонов α и β (IFNα и IFNβ), яв-
ляющихся важнейшими молекулами для дифферен-
цировки Т-лимфоцитов [3]. 
Кожа человека является барьером, обеспечива-
ющим неизменность внутренней среды организма, 
постоянно контактирующим с различными внеш-
ними физическими, химическими и биологически-
ми агентами [50]. Роль и функция TLRs в коже чело-
века стала предметом изучения сравнительно не-
давно. В зарубежной литературе приводятся немно-
гочисленные сведения о наличии различных TLRs 
на кератиноцитах различных слоев эпидермиса 
здоровых лиц [27, 51, 52]. По данным B. Baker и со-
авт., экспрессируемые на клетках эпидермиса TLRs 
могут претерпевать изменения по мере продвиже-
ния кератиноцитов от базального слоя эпидермиса 
к роговому [53]. По мнению E. James и соавт., кера-
тиноциты кожи здоровых лиц экспрессируют TLR1, 
TLR2, TLR4 и TLR5 [51]. A. Pivarcsi было установлено 
наличие TLR2 и TLR4 во всех слоях эпидермиса ко-
жи здоровых лиц [54]. В исследованиях M. Mempel 
и соавт. показано, что культура первичных кера-
тиноцитов здорового человека вырабатывает TLR1, 
TLR2, TLR3, TLR5 и TLR9. В то же время TLR4, TLR6, 
TLR7 и TLR8 в этой же культуре не были обнаруже-
ны [55]. Ряд авторов [7, 51] считают, что TLRs ак-
тивированных кератиноцитов способны иниции-
ровать адаптивный иммунный ответ. В частности, 
в исследованиях S. Akira было установлено, что су-
пернатантные TLR-стимулированные кератиноци-
ты вызвали созревание дендритных клеток [56]. 
Полученные разными авторами данные свиде-
тельствуют о том, что TLRs играют важную роль 
в патогенезе заболеваний кожи как инфекцион-
ной этиологии, так и неинфекционного происхо-
ждения.
Угревая болезнь (акне) — хроническое рециди-
вирующее заболевание сальных желез и волосяных 
фолликулов [96]. В 60-х годах прошлого века бы-
ли опубликованы данные об этиологической и па-
тогенетической значимости грамположительно-
го микроорганизма Propionibacteria аcnes при этом 
заболевании. Позже было установлено, что основ-
ной компонент клеточной стенки P. acnes — пепти-
догликан, являющийся лигандом для TLR2. В экс-
периментах in vitro J. Kim и соавт. [57] обнаружили 
активацию TLR2 на макрофагах кожи, вызванную 
P. аcnes и сопровождавшуюся повышением синте-
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за IL-12 и IL-8. При гистологическом исследовании 
биоптатов из очагов пораженной кожи больных ак-
не было обнаружено повышение экспрессии TLR2 
на макрофагах, локализованных вокруг волосяных 
фолликулов [57—59]. Кроме того, была выявлена по-
ложительная корреляция между тяжестью клини-
ческих проявлений и количеством макрофагов, экс-
прессирующих TLR2 [60]. В исследованиях P. Liu 
и соавт. [61] и I. Tenaud и соавт. [62] было установле-
но снижение экспрессии TLR2 в коже у больных ак-
не на фоне использования топических ретиноидов. 
Помимо увеличения экспрессии TLR2 у больных ак-
не в экспериментах in vitro и in vivo было показа-
но повышение экспрессии TLR4 на кератиноцитах 
эпидермиса в очагах поражения. Авторы считают, 
что агентом, активирующим TLR4 у больных акне, 
могут быть липополисахариды клеточной стенки 
P. аcnes [63].
Кандидоз кожи и слизистых оболочек — заболе-
вание, обусловленное дрожжеподобными грибами 
рода Candidа [96]. У ослабленных больных ряд забо-
леваний, вызванных Саndida albicans, сопровожда-
ется тяжелым течением, а нередко приводит и к ле-
тальному исходу. Углеводы, входящие в состав кле-
точной стенки гриба (глюканы, маннаны и хитин), 
вызывают развитие иммунных реакций [59]. Уста-
новлено, что некоторые из этих реакций запуска-
ются через активацию TLRs. Например, фосфоли-
поманнаны распознаются TLR2, а О-связанный 
маннан распознается TLR4 [64, 65]. A. Pivarci и со-
авт. в экспериментах на культуре кератиноцитов 
человека продемонстрировали, что индуцирован-
ный кератиноцитами киллинг Саndida albicans за-
висит от активации TLR2 и TLR4 [54]. Эти данные 
могут свидетельствовать о том, что TLR2 и TLR4 не 
только распознают компоненты Саndida albicans, 
но и играют важную роль в развитии механизмов 
антимикробной защиты. 
Герпесвирусная инфекция кожи и слизистых 
оболочек. Вирусы простого герпеса и ветряной оспы 
относятся к семейству ДНК-содержащих вирусов 
Herpesviride, поражающих кожу и слизистые обо-
лочки [66, 67]. Иммунные реакции, возникающие 
при инфицировании вирусами простого герпеса 
и ветряной оспы, опосредуются некоторыми TLRs. 
В исследованиях in vitro было показано, что TLR2 
и TLR9 распознают гликопротеины и ДНК вирусов 
простого герпеса и ветряной оспы и индуцируют 
выработку провоспалительных цитокинов [68—70]. 
У пациентов с генитальной формой герпесвирусной 
инфекции, имеющих полиморфизм гена TLR2, ре-
цидивы заболевания наблюдались чаще, чем у лиц, 
не имеющих такого полиморфизма [71]. Кроме того, 
у больных с нарушением функции TLR3 наблюда-
лось развитие герпетического энцефалита [72]. Эти 
данные являются прямыми доказательствами уча-
стия TLR2, TLR3 и TLR9 в иммунных реакциях ко-
жи и слизистых оболочек, развивающихся при ин-
фицировании вирусами простого герпеса и ветря-
ной оспы.
Лепра — хроническое инфекционное заболе-
вание, вызываемое внутриклеточной бактерией 
Mycobacterium leprae, характеризующееся широким 
спектром клинических, иммунологических и пато-
гистологических проявлений [96]. При туберкуло-
идном варианте лепры кожные проявления не от-
личаются разнообразием клинической картины, 
а иммунные реакции опосредованы Th1 лимфоци-
тами, возбудитель при этой форме заболеваний ред-
ко обнаруживается при гистологическом исследова-
нии [73]. Лепроматозный вариант лепры характе-
ризуется разнообразием кожных проявлений, опо-
средован Th2 типом клеточных иммунных рекций, 
при этой форме заболевания в биоптатах кожи ча-
сто обнаруживаются микобактерии [73]. В исследо-
ваниях S. Krutzik и соавт., проводимых in vitro, было 
обнаружено, что два липопротеина Mycobacterium 
leprae массой 19 и 33 кД способны вызывать акти-
вацию моноцитов и дендритных клеток через TLR2 
и TLR1 [74]. У лиц, имеющих нуклеотидную замену 
(С > Т) в позиции 2029 гена TLR2, приводящую к на-
рушению функции рецептора TLR2, была установ-
лена повышенная восприимчивость к возбудите-
лю лепры с преимущественным развитием лепро-
матозной формы этого заболевания [75]. Показано, 
что Mycobacterium leprae способны вызывать в оча-
гах пораженной кожи апоптоз шванновских клеток, 
экспрессирующих TLR2, что сопровождается по-
вреждением нервных стволиков [76]. 
Сифилис является инфекционным заболева-
нием, характеризующимся поражением кожи, 
слизистых оболочек, нервной системы и опорно-
двигательного аппарата [96]. Липопептиды кле-
точной стенки возбудителя сифилиса Treponema 
рallidum стимулируют развитие иммунной реак-
ции. Точный механизм иммунного ответа при сифи-
лисе до конца не изучен, однако ряд исследователей 
считают, что он развивается по Th1 клеточному ти-
пу [77]. В исследованиях C. Hertz и соавт. было уста-
новлено, что липопептид T. рallidum способствовал 
увеличению синтеза IL-12 и костимулирующей мо-
лекулы В7-2 моноцитами, несущими TLR2, что со-
провождалось пролиферацией Т-лимфоцитов и вы-
работкой цитокинов Th1 профиля [78]. Еще одним 
важным свидетельством послужило обнаружение 
в составе клеточной стенки T. рallidum флагеллино-
вого филамента, состоящего из полимеризованных 
флагеллиновых субъединиц, которые присутству-
ют также у грамотрицательных бактерий. В иссле-
дованиях M. Moors и соавт. было показано, что фла-
геллиновые субъединицы способны взаимодейство-
вать с TLR5, активируя NF-κB с последующей вы-
работкой фактора некроза опухоли-α (TNF-α) [79]. 
В другом исследовании S. Mizel и соавт. обнаружи-
ли, что флагеллин стимулирует синтез оксида азота 
(NO) через активацию TLR4 и TLR5 [80]. 
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Красная волчанка — аутоиммунное заболева-
ние соединительной ткани со сложным патогене-
зом [96]. Экспериментальные данные доказывают 
участие TLR7, TLR8 и TLR9 в патогенезе этого забо-
левания. В работе T. Means и A. Luster было пока-
зано, что иммунные комплексы, содержащие ДНК, 
присутствующие в сыворотке крови больных, акти-
вируют TLR9, что приводит к повышению синтеза 
IFN-α плазмацитоидными дендритными клетками 
[81]. Ряд авторов рассматривают IFN-α в качестве 
возможного патогена у больных красной волчанкой, 
так как в своих наблюдениях они отмечали разви-
тие клинических проявлений, подобных волчаноч-
ным, у больных с карциноидом, получавших лече-
ние IFN-α [82—84]. 
Атопический дерматит — аллергическое забо-
левание кожи, возникающее у лиц с наследственной 
предрасположенностью, характеризующееся гипер-
чувствительностью к специфическим и неспецифи-
ческим раздражителям [96]. В зависимости от харак-
тера воспалительного процесса атопический дерма-
тит характеризуется Th1 или Th2 типом иммунных 
реакций. Роль TLRs в патогенезе этого заболевания 
до конца не изучена. В литературе приводятся дан-
ные о влиянии бактериальной микрофлоры на тече-
ние воспалительного процесса у больных атопиче-
ским дерматитом [85]. В частности, была установле-
на взаимосвязь тяжести течения атопического дер-
матита у детей и показателей обсемененности кожи 
стафилококковой флорой [86], выявлена перестрой-
ка микробиоценоза кожи при экземе [87], показано 
увеличение уровня антибактериальных пептидов 
(β-дефензина, кателецидина и дермцидина) в оча-
гах пораженной кожи. В исследованиях ряда авто-
ров установлена роль полиморфизма генов TLRs и/
или молекул сигнальных путей у больных атопиче-
ским дерматитом. В частности, более повышенную 
восприимчивость к S. 0aureus и понижение способ-
ности к его элиминации наблюдали в группе боль-
ных атопическим дерматитом, имеющих нуклеотид-
ную замену (R > Q) в позиции 753 гена TLR2 по срав-
нению с больными, не имеющими такого полимор-
физма [88]. Другие исследования опровергают связь 
полиморфизма TLR2 с тяжестью течения заболева-
ния у больных атопическим дерматитом. В исследо-
ваниях N. Novak и соавт. [89] и T. Schimming и соавт. 
[90] приводятся данные, свидетельствующие о том, 
что полиморфизм генов TLR2, TLR9 и TOLLIP может 
приводить к ингибированию функции адаптерных 
белков, участвующих в каскаде передачи сигнала. 
Это приводит к нарушению функционального реа-
гирования и повышению восприимчивости больных 
атопическим дерматитом к бактериальным и вирус-
ным инфекциям [89, 90].
Псориаз — заболевание мультифакторной при-
роды, характеризующееся хроническим рециди-
вирующим течением, наличием мономорфных вы-
сыпаний на коже, нередко сопровождающееся во-
влечением в патологический процесс суставов [96]. 
В исследованиях ряда авторов было показано при-
сутствие TLRs на кератиноцитах. E. Begone и со-
авт. обнаружили выраженную экспрессию TLR1 на 
кератиноцитах базального слоя эпидермиса у боль-
ных псориазом [91]. В исследованиях B. Baker в по-
раженной коже у больных псориазом была выявле-
на более выраженная экспрессия TLR2 в верхних 
рядах шиповатого слоя эпидермиса, в то время как 
в коже здоровых лиц и непораженной коже боль-
ных псориазом экспрессия TLR2 была более выра-
жена в нижних рядах шиповатого слоя, располага-
ющихся сразу над базальным слоем [53]. В иссле-
дованиях J. Curry и соавт. установлено уменьше-
ние экспрессии TLR5 на кератиноцитах базального 
слоя эпидермиса в пораженной коже больных псо-
риазом по сравнению с кожей здоровых испытуе-
мых [92].
В исследованиях L. Miller и соавт. обнаружено, 
что повышение уровня фактора роста кератино-
цитов у больных псориазом было связано с увели-
чением экспрессии TLR5 и TLR9 и сопровождалось 
увеличением TLR-зависимой продукции провос-
палительного цитокина IL-8 [93]. Интересные дан-
ные приводятся в работе K. Fitzgerald и соавт., ко-
торыми было установлено, что нанесение на кожу 
больных псориазом препарата имиквимод (агони-
ста TLR7) приводило к ухудшению состояния боль-
ных псориазом и увеличению площади высыпаний. 
На основании этих наблюдений авторы сделали вы-
вод о том, что активация TLRs играет существен-
ную роль при обострении псориатического про-
цесса [94]. Другими исследователями было проде-
монстрировано, что антимикробный пептид кате-
лецидин, уровень которого повышен в коже боль-
ных псориазом, может влиять на собственную ДНК, 
способствуя ее преобразованию, вызывающему ак-
тивацию TLR9 на плазмацитоидных дендритных 
клетках [95]. Этот процесс сопровождался повыше-
нием продукции IFN-α. Авторы рассматривают дан-
ный процесс как возможный вариант запуска ауто-
иммунного процесса у больных псориазом через ак-
тивацию TLRs. 
Заключение 
Различные клеточные структуры кожи имеют 
рецепторы к патогенам, специфически распозна-
ющие молекулярные структуры, в качестве кото-
рых могут выступать как экзогенные патогены, так 
и вещества эндогенного происхождения. При даль-
нейших исследованиях перечень молекулярных 
структур, относящихся к патогенассоциирован-
ным молекулярным образам (pathogen-associated 
molecular patterns), будет несомненно увеличивать-
ся. Обнаружение патогенраспознающих рецеп-
торов на клетках кожи свидетельствует о том, что 
они, являясь структурами врожденного иммуните-
та, инициируют формирование адаптивного имму-
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нитета. Одним из важных классов сигнальных па-
тогенраспознающих рецепторов, присутствующих 
в коже, являются Тoll-подобные рецепторы, кото-
рые после связывания с лигандом претерпевают 
конформационные изменения и формируют моле-
кулярный каскад передачи сигнала к ядру клетки, 
что приводит к транскрипции генов провоспали-
тельных цитокинов, молекул адгезии и костимули-
рующих молекул, инициирующих развитие адап-
тивного иммунного ответа. Получены сведения об 
изменении функциональной активности некото-
рых TLRs при различных дерматозах. Их участие 
в патогенезе заболеваний кожи инфекционной эти-
ологии закономерно и объясняется контактом кож-
ного барьера с патогенной флорой. Полученные до-
казательства активации TLRs при развитии дерма-
тозов неинфекционного происхождения до настоя-
щего времени не имеют достоверных объяснений, 
но свидетельствуют о многогранности их функции. 
Имеющиеся данные диктуют необходимость про-
ведения дальнейших исследований, которые будут 
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